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CASUISTICA

Patologias/Situacdes acompanhadas

Sistema Musculosquelético

Abcesso do casco

Artrite/Artrite séptica

Artrose

Bursite

Calcificacdo do ligamento nucal

Desmite do ligamento acessoério do TFDP
Desmite do ligamento anular

Desmite do ligamento sesamoideu colateral
Desmite do ligamento suspensor do boleto
Fixacao dorsal da patela

Fratura da primeira falange

Fratura do cubito

Fratura do terceiro 0sso metacarpico
Fratura do quarto osso metacarpico
Hematoma sub-epitendinoso TFDS
Hemoartrose femuropatelar

Laceracéo de tecidos moles

Laminite

Lesdo subcondral do terceiro osso metacarpico e primeira falange
Neurectomia do nervo digital palmar bilateral
Osteocondrose/Osteocondrite dissecante
Patologia de dorso

Sindrome de navicular

Tendinite tendéo flexor digital profundo
Tendinite tend&o flexor digital superficial

Dermatologia

Dermatofitose

Dermatite por hipersensibilidade a culicoides
Transplante de pele

Sistema Respiratério
Deslocamento dorsal do palato mole
Hemiplegia laringea

Pneumonia

Sistema Digestivo

Coélica médica®”

Enterite anterior
Impactacéo do c6lon maior
ileo paralitico

Impactacéo cecal
Impactagéo gastrica
Rotura cecal
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La Equina
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Sem etiologia identificada

Célica cirtrgica”

Deslocamento com impactacéo do célon ventral direito e flexura
pélvica

Encarceramento no ligamento nefrosplénico

Hérnia inguino-escrotal

Obstrucao esofagica

Infeciosas
Botulismo
Herpes-virus tipo 4
Tétano

Sistema Reprodutor
Castracéo fechada
Criptorquidismo
Diagnostico de gestacao

Sistema oftalmolégico
Habronemiase ocular
Ulcera da cornea

Exame de ato de compra

Traumatismos
Fratura dentaria
Hematoma

Outros

Biopsia de figado

Necrépsia

Odontoma

Sarcoide

Tromboembolismo da veia iliaca
Tumor do prepucio

Total

Tabela |. Casuistica nos diferentes locais de estagio.

“Nota: a diferenciacio entre colica médica e cirtrgica nesta tabela ndo é uma diferenciacgéo clinica mas reflete antes a

opcao terapéutica do Médico Veterinario em cada caso, dadas as circunstancias e o parecer do proprietario.
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ESTATISTICA DA CASUISTICA — DIVISAO POR SISTEMAS DE ORGANISMO

m Sistema Musculosquelético B Sistema Respiratério B Sistema Digestivo

M Sistema Reprodutor m Dermatologia m Oftalmologia
Infeciosas B Traumatismos B Exame de ato de compra
Outros

Gréfico |. Distribui¢éo global da casuistica durante todo o estagio.
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Gréfico Il. Distribuicdo da casuistica durante o periodo de estagio no Hospital de Referencia La Equina.
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Gréfico lll. Distribuicio da casuistica durante o periodo de estagio na Clinica Equina San Biagio.



RESUMO

O meu estagio curricular foi projetado e realizado de maneira a abordar as
distintas &reas da Medicina e Cirurgia de Equinos.

A primeira parte do mesmo decorreu em Malaga, Espanha, no Hospital de
Referencia La Equina. Durante um més tive oportunidade de me integrar na equipa,
auxiliando nos diagnosticos, tratamentos e discusséo dos casos clinicos. Esta estadia
num Hospital de referéncia permitiu-me contactar com realidades e abordagens
distintas, bem como com métodos de diagndstico inovadores, nomeadamente
cintigrafia, artroscopia e endoscopia. A especializacdo dos veterinarios e a sua
capacidade pedagdgica também constituiu um ponto fulcral na aquisicdo de
conhecimentos.

A segunda parte decorreu em Argenta, Italia, na Clinica Equina San Biagio. Por
um periodo de trés meses presenciei e executei tarefas quer na clinica quer no servigo
ambulatério. O grande numero e variedade de casos na area da Medicina Desportiva
permitiram um melhor entendimento das patologias do sistema musculosquelético,
bem como da biomecanica equina. O frequente recurso a Ressonancia Magnética
permitiu também clarificar conceitos adquiridos anteriormente, nomeadamente de
anatomia e patologia da parte distal do membro dos equinos.

Estas duas instituicbes possibilitaram-me a aquisicdo de conhecimentos
tedricos, mas acima de tudo serviram de complemento pratico aos cinco anos do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria.

Os vérios casos de sindrome de navicular que nos foram referenciados para
execucdo de Ressonancia Magnética despertaram-me especial interesse, pela
complexidade e pela frequéncia em cavalos de desporto. Esse interesse levou-me a
escolher para tema de relatério de estagio a “Sindrome de Navicular”, tendo por base

0S avancos na compreensdo da mesma através do uso da Ressonéancia Magnética.
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LISTA DE ABREVIATURAS

AID — Articulagéo interfalangica distal

BN — Bolsa navicular

DP — Densidade protonica (sequéncia da ressonancia magnética)
F1 — Falange proximal

F2 — Falange média

F3 — Falange distal

LSCs - Ligamentos Sesamoides Colaterais
LSID — Ligamento Sesamoide Impar Distal
MAD — Membro anterior direito

MAE — Membro anterior esquerdo

ON — Osso navicular

PrP — Plasma rico em plagquetas

RM — Ressonéncia Magnética

SN — Sindrome Navicular

SG — Supressao de gordura (sequéncia da ressonancia magnética)

STIR — Short Tau Inversion Recovery (sequéncia da ressonancia magnética)

TFDP — Tendao Flexor digital profundo
T1-W — T1-Weighted (sequéncia da ressonancia magnética)
T2-W — T2-Weighted (sequéncia da ressonancia magnética)

T2*-W — T2*-Weighted (sequéncia da ressonancia magnética)
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INTRODUCAO

A sindrome de navicular (SN), descrita pela primeira vez em 1752, descreve uma
condicdo clinica, ndo existindo uma definicdo universalmente aceite baseada somente em
achados patologicos ou radiograficos. Esta patologia € uma das causas mais frequentes de
claudicacao intermitente, afetando os membros anteriores de cavalos dos 4 aos 15 anos de
idade (Waguespack & Hanson 2010). A SN apresenta uma predisposi¢do racial, sendo as
ragas Quarto de Milha, Warmblood e Puro-sangue Inglés as mais afetadas (Dyson et al. 2006).

Esta patologia pode apresentar inicio insidioso, claudicagdo bilateral, lenta e
progressiva, ou inicio agudo, relativamente severo e unilateral, com uma grande variedade de
manifestacdes radiolégicas e ainda auséncia das mesmas em alguns cavalos afetados (Dyson
2011b). E caraterizada por alteracdes degenerativas na estrutura, composicdo e funcéo
mecanica da cartilagem, osso subcondral e tecidos moles do aparelho navicular (Rijkenhuizen
2006).

O século XXI tem anunciado uma reavaliagdo de conceitos, tém sido propostas
diferentes entidades patolégicas e terapias distintas, e tem-se procurado uma base mais sélida
na elaboragdo de um progndéstico. Novas técnicas de diagnostico complementar por imagem
revolucionaram a abordagem clinica, permitindo uma avaliacdo de diferentes angulos, tanto do
0sso havicular (ON) como das estruturas envolventes. Esta melhor compreenséo da patologia
eguaciona a importancia dos tecidos moles como desencadeadores da sindrome (Rijkenhuizen
2006). Existe uma correlacdo positiva entre lesdes no ligamento sesamoide impar distal (LSID),
nos ligamentos sasamoides colaterais (LSCs), na bolsa navicular (BN), no tendao flexor digital
profundo (TFDP), na articulag&o interfalangica distal (AID) e lesdes no ON (Dyson & Murray
2007).

Neste relatério pretende fazer-se uma abordagem sucinta e clara sobre a SN,
recorrendo a uma revisdo bibliografica abrangente. Os novos avangos clinicos seréo
explicados tendo por base os achados de Ressonéncia Magnética (RM), sempre com uma

perspetiva integradora de conceitos.



REVISAO BIBLIOGRAFICA — SINDROME DE NAVICULAR

|. ANATOMIA CLINICA

O ON é assim designado pela sua forma, que faz lembrar a de um navio, com o bordo
proximal reto e o bordo distal convexo (Waguespack & Hanson 2010).

O seu eixo longitudinal € transversal e possui duas faces, dois bordos e duas
extremidades. A face articular direciona-se proximal e distalmente e consiste numa eminéncia
central flanqueada por areas concavas, e articula-se com a cabeca da falange média. A face
flexora esta dirigida distal e palmarmente e assemelha-se a face articular na forma. Porém, é
mais extensa e mais rugosa e estd revestida por fibrocartilagem, sendo que o TFDP desliza
sobre ela. O bordo proximal é largo e sulcado no seu centro, mas estreito e arredondado de
cada lado. O bordo distal apresenta dorsalmente uma faceta estreita para articulagdo com a
falange distal. Palmar a este bordo existe um sulco que contém inumeros forames
relativamente grandes e esta limitado palmarmente por uma margem proeminente (Getty
1975).

O aparelho suspensor do ON é composto por trés ligamentos que tém a funcdo de
suspender o 0sso na superficie palmar da AID. Os dois ligamentos sesamoéides colaterais
originam-se da superficie distal da falange proximal (F1) e cruzam em direcédo distopalmar os
bordos da falange média (F2), para se inserir nas extremidades e bordo proximal do ON. O
ligamento sesamoide impar origina-se da margem distal do ON e estende-se para a superficie
flexora da falange distal (F3), inserindo-se profundamente ao TFDP (Back 2001).

Os nervos digitais palmares lateral e medial sdo a continuagdo dos nervos palmares
medial e lateral no dedo, desde o nivel dos 0ssos sesamaides proximais e, a este nivel, emitem
um ou dois ramos dorsais. Estes distribuem sempre inervacdo sensitiva para uma faixa dorsal
da coroa e, frequentemente, para a bolsa dorsal da articulacdo do casco, derme coronaria e
laminar. Os troncos nervosos principais continuam com os vasos homénimos em dire¢cdo ao
interior do casco, distribuindo inervacdo sensitiva a maior parte das estruturas ai alojadas.
Assim, inervam sempre as estruturas de posicédo palmar, como os bulbos dos talbes, ranilha,
sola, almofada digital, cartilagens do casco, 0sso navicular e sua bolsa sinovial, terminacdo do
TFDP e a maior parte ou totalidade da articulacdo do casco, e por vezes estruturas de posicao
dorsal, como a bolsa dorsal da articulagdo do casco e derme laminar e coronaria. As artérias
digitais medial e lateral passam sobre a superficie abaxial dos 0ssos sesamadides proximais,
entrando no dedo de cada lado dos tenddes flexores. Nesta regido, as veias digitais palmares
sdo satélites das artérias, sendo responsaveis pelo suprimento sanguineo de indmeras

estruturas, entre as quais o ON (Dyce et al.210).



[l. ETIOLOGIA

A SN néo foi reproduzida experimentalmente e, deste modo, todas as etiologias
propostas permanecem especulativas (Dyson 2011b). E importante referir que o termo SN
passou a designar um conjunto de sinais clinicos, sendo a diferenciacdo do problema
subjacente essencial para entender a etiopatogenia, e talvez para desenhar estratégias
preventivas (Rijkenhuizen 2006).

Estudos demonstraram existir uma base hereditaria no surgimento da patologia, sendo
que esta, pode ser causada por conformacdes predisponentes (Dyson 2011b).

Existem duas grandes teorias explicativas das alteragbes clinicas e imagiol6égicas
verificadas na SN. Foi proposta uma teoria vascular para a dor e degenera¢do do 0Sso, COmo
sendo resultado de necrose isquémica, causada por trombose da artéria digital ou
arteriosclerose dos vasos que irrigam o ON (Colles & Hickman 1977). No entanto, a falha na
identificacdo de isquémia ou trombose do osso, falha na produgdo de sinais clinicos ou
alteracdes patologicas pela oclusdo do suprimento sanguineo e expansao de evidéncias que
demonstram um aumento da remodelacéo do 0sso tém posto em causa esta teoria (MacGregor
1984, Ostblom et al. 1982, Pool et al. 1989, Wright et al. 1998). Por outro lado, a teoria
biomecéanica defende que for¢cas anormais aumentam a tensdo no TFDP, comprimindo o ON
(Dyson 2011b, Fouracre et al. 2001, Wilson & Weller 2011). Esta teoria sera posteriormente
abordada em detalhe.

A SN também tem sido também relacionada com osteoartrite, tendo por base as
alteracdes histologicas e histomorfométricas no ON e na fibrocartilagem palmar, sendo estas
similares as anormalidades observadas na cartilagem articular hialina e osso subcondral de
articulactes afetadas (Doige & Hoffer 1983; Wright et al. 1998).

O surgimento de alteracBes patoldgicas em outras estruturas do aparelho podotroclear
pode predispor a ocorréncia de patologia no ON (Sampson et al. 2009, Dyson 2011b). A dor e
claudicacdo em cavalos com SN muitas das vezes tém origem multipla, podendo ser causadas
por congestdo venosa no 0sso, levando a um aumento da pressao intra-6ssea. A distensao da
bolsa navicular (Dyson 20111b) e alteragBes patolégicas nos LSCs, LSID e TFDP também

podem ser causas de dor digital palmar (Stashak & Parks 2011).

lIl. CONSIDERACOES BIOMECANICAS

A principal fun¢éo biomecéanica do ON é promover um angulo de insercdo constante ao
TFDP, de modo que este desempenhe o seu papel, impedindo a hiperextensdo da AID (Dyson
2011b).



A forma que o ON apresenta podera ter uma base genética, sendo influente na
superficie de contato com o TFDP e, como consequéncia, na magnitude das forcas
compressivas (Dik K et al. 2001). Algumas racas de cavalos origindrias da Finlandia, assim
como os cavalos Frisios, tendem a ter um ON com o bordo articular proximal reto ou convexo,
e estes raramente desenvolvem esta sindrome. Ragas que tendem a ter o bordo articular
proximal concavo ou ondulante apresentam uma maior incidéncia da patologia (Dik & Broek
1995, Dik et al. 2001).

Alguns estudos que estabeleceram a comparacao entre um grupo de cavalos com SN e
outro constituido por animais saudaveis demonstraram néo existir diferencas na média das
forcas compressivas e do stress a que o ON esta sujeito. No entanto, animais com esta
patologia apoiam primeiro a pinga, evitando a dor causada pela concussdo sobre os talfes.
Este mecanismo de defesa aumenta o0 momento de extensédo da AID e, consequentemente, a
forca do TFDP. Este aumento de flexdo, concentrado na fase inicial de apoio, resulta numa
carga muito maior sobre ON. Assim, o feedback positivo causado pela dor sobre as forgas
compressivas no ON pode explicar a natureza progressiva da doenca (Fouracre et al. 2001).

As for¢cas compressivas aplicadas na regido navicular dependem do peso do cavalo, da
conformacédo do digito e do tipo de trabalho a que o animal é sujeito. Fatores como elevado
peso corporal, digitos pequenos, angulo da quartela partido, pingcas compridas, taldes baixos,
desequilibrios do casco e trabalho em superficies duras aumentam a for¢ca por unidade de area
no ON e no aparelho podotroclear (Stashak & Parks 2011). Um estudo demonstrou que 71%
dos cavalos com SN apresentavam o angulo da quartela partido em direcdo caudal (Wright
1993). Foi também encontrada uma correlagao positiva entre um angulo da sola diminuido e o
surgimento de patologia no ON. Um angulo agudo do TFDP em volta do ON, também tem sido
associado a les6es no 0sso sesamoide distal (Holroyd et al. 2012).

Em cavalos com fatores predisponentes severos ou mudltiplos, forcas nao fisiolégicas
exercidas na regido do ON podem desencadear processos patoldgicos no 0sso e nas
estruturas envolventes (Stashak & Parks 2011).

No entanto, alteragdes biomecénicas em cavalos vivos sdo bem mais complexas do que
simples mecénica, porque 0s mecanismos de adaptacdo, reparacdo e compensacao tém de
ser considerados (Wilson & Weller 2011).

IV. HISTORIA E SINAIS CLINICOS
A SN tende a apresentar uma predisposi¢céo racial, sendo as ragas Quarto de Milha,

Warmblood e Puro-sangue Inglés as mais afetadas (Dyson et al. 2006).



A patologia, para além de inicio insidioso, com claudicacao bilateral, lenta e progressiva,
pode apresentar um inicio agudo, relativamente severo e unilateral, com uma grande variedade
de manifestacdes radioldgicas, que poderao, contudo, ndo existir (Dyson 2011b). A claudicacao
unilateral est4 especialmente relacionada com lesdes que envolvem a superficie flexora do
0sso e/ou o TFDP (Stashak & Parks 2011).

Os sinais clinicos surgem em média entre os 7 e os 9 anos, podendo no entanto afetar
animais com apenas 3 anos de idade. A claudicagéo pode tornar-se aparente apdés um periodo
de repouso causado por algo néo relacionado, ou por simples alteracbes de maneio (Dyson
2011Db).

Geralmente o cavalo apresenta encurtamento da passada, com as pincas a constituirem
a primeira regido do casco a tocar no solo. Esta alteracdo na biomecénica do movimento pode
levar a tropecdes frequentes (Waguespack & Hanson 2010). Os musculos extensores podem
estar atrofiados (Dyson 2011b) e varias anormalidades do casco podem estar presentes, sendo
dificil distinguir se sdo causa ou consequéncia da patologia (Stashak & Parks 2011). A
distenséo da AID e um resultado positivo no teste da pinca de cascos na regido da ranilha
podem estar relacionados com a patologia. No entanto, muitas vezes estes encontram-se
ausentes (Dyson 2011b, Stashak & Parks 2011).

O grau de claudicacdo é normalmente mais exuberante quando o animal é trotado em
circulo com o membro mais afetado posicionado no lado de dentro do mesmo, e principalmente
em piso duro. Neste caso, o cavalo pode também posicionar a cabeca e 0 pescoco para o lado
de fora do circulo, na tentativa de reduzir o peso suportado pelo membro do lado de dentro
(Stashak & Parks 2011).

A interpretacao dos resultados do teste da tdbua deve ser cuidadosa. A elevacao da
tabua até um angulo de 45° aumenta a tensdo no TFDP e, como consequéncia, exerce um
efeito compressivo no ON. No entanto, o teste também exerce sobrecarga nas articulagdes
interfalangicas e do boleto, sendo que a presenca de dor nessas regides também produzira um
resultado positivo (Stashak & Parks 2011). A resposta a flexao distal do membro é variavel,
podendo mesmo exacerbar a claudicacdo do membro contralateral. Este achado reflete um
aumento de carga no aparelho podotroclear ou no TFDP do membro que suporta o peso. A
colocacdo de uma cunha na face palmar do digito, na projecdo externa da regido navicular,
elevando o membro contralateral, pode exacerbar a claudicacdo pelo aumento de presséo no
ON (Turner 2010). Em alguns cavalos apenas é possivel identificar a claudicacdo quando
montados (Dyson 2011b).



V. ANESTESIA LOCAL

A compreensdo das limitagbes do diagnéstico analgésico é fundamental na
intrepertacdo dos resultados (Rijkenhuizen 2006).

O bloqueio do nervo digital palmar baixo é relativamente inespecifico e pode aliviar a
dor na regido do ON, do aparelho podotroclear, da BN, do aspeto distal do TFDP, de F2 e F3,
da AID, do aspeto dorsal do casco e, possivelmente, da bainha do tendado digital e da
articulagéo interfalangica proximal (Stashak & Parks 2011, Rijkenhuizen 2006). Uma maior
especificidade pode ser conseguida usando um volume minimo de anestésico (1.0 mL) e
efectuando o bloqueio o mais distalmente possivel (Rijkenhuizen 2006, Schumacher et al.
2004), imediatamente axial as cartilagens alares (Dyson 2011b). A analgesia adequada da
regido, cutdnea e profunda, deve ser confirmada antes da avaliagdo da claudicacao.
Frequentemente, animais que apresentavam claudicag&o unilateral, exibem claudicacdo similar
no membro contralateral depois de realizado o bloqueio (Waguespack & Hanson 2010).

A anestesia da AID pode ser positiva em animais que apresentam SN. Alguns autores
acreditam que a diminuig&o no grau de claudicacdo apoés este bloqueio, em cavalos com SN, é
menos significativo do que apés a realizacdo da anestesia digital palmar baixa (Stashak &
Parks 2011). Uma resposta negativa ao bloqueio ndo exclui dor associada ao ON. Um estudo
demonstrou que 20% dos cavalos que responde negativamente ao bloqueio da AID,
apresentava uma resposta positiva ao bloqueio da BN (Dyson & Kidd 1983).

O bloqueio da BN é provavelmente mais especifico. No entanto, requer confirmacao do
local de injecdo através de radiografia ou fluoroscopia. Uma resposta positiva a anestesia intra-
sinovial da BN pode indicar uma patologia na bolsa, ON e/ou aparelho podotroclear, sola e/ou
pin¢a, ou aspeto distal do TFDP. Se este bloqueio diminui o grau de claudicagéo cerca de 10
minutos apods a realizacdo do mesmo, pode excluir-se a AID como fonte de dor (Rijkenhuizen
2006, Schumacher et al. 2003, Schumacher et al. 2004).

VI. RADIOGRAFIA

O exame radiografico do ON requer, no minimo, a realizacdo de uma projecao
lateromedial, uma dorsoproximal-palmarodistal obliqua e uma palmaroproximal-palmarodistal
obliqua. A projecao lateromedial permite avaliar a espessura do cortex palmar e a existéncia de
extensdes proximais ou distais no mesmo, a presenca de osteofitos periarticulares e a
diferenciacdo cortico-medular. A projecdo palmaroproximal-palmarodistal obliqua permite a
visualizacdo do numero, forma, tamanho e posi¢cdo de zonas radiolocentes ao longo do bordo
distal, assim como a identificacdo de quistos medulares e entesofitos, fragmentos e fraturas do

bordo proximal ou distal. As invaginac¢des sinoviais do bordo distal séo visiveis e facilmente
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caraterizadas quando ao numero, forma e dimensao através da realizacdo de uma projecao
dorsoproximal-palmarodistal obliqua (Dyson 2011c).

Altera¢cBes degenerativas no 0sso podem apenas ser percetiveis no exame radiogréafico
guando existe uma alteracéo de cerca de 40% na densidade do 0sso. Sendo assim, a auséncia
de anormalidades no ON néo elimina a possibilidade de esta estrutura ser a causa de dor e
ndo indica necessariamente a existéncia de uma patologia de tecidos moles (Dyson 2011c,
Stashak & Parks 2011). Existem ja varios estudos onde foram diagnosticadas alteracdes
significativas no ON em imagens de RM quando os exames radiograficos sdo inconclusivos
(Sampson et al. 2009, Dyson & Murray 2007).

As alteracfes radiograficas mais fidedignas no diagnéstico da SN sao lesdes quisticas
na cavidade medular, les6es no cortex flexor e esclerose medular com perda de demarcacéo
cortico-medular (Widmer et al. 2002).

O aumento das invaginagdes sinoviais, 0 surgimento de entesofitos no bordo proximal
ou no bordo distal do ON, o alongamento do bordo flexor e o surgimento de fragmentos no
bordo distal podem estar presentes em cavalos clinicamente normais e por si s6 podem nado

constituir evidencias radiogréaficas sélidas de SN (Widmer et al. 2002).

VII. CINTIGRAFIA

A cintigrafia pode permitir a identificagéo de patologias 6sseas na fase inicial (Stashak &
Parks 2011). No entanto, apresenta como limitagcdo a ocorréncia de um numero significativo de
falsos negativos, uma vez que as anormalidades patolégicas do ON n&o estdo sempre
associadas a um aumento da atividade osteoclastica (Dyson 2011b). Esta técnica néo
possibilita, assim, um diagnéstico definitivo, e é dificil localizar a area especifica da patologia,

tendo em conta o tamanho reduzido do ON (Rijkenhuizen 2006).

VIll. ECOGRAFIA

O recurso a esta técnica para diagnostico de patologias digitais é limitado. Estruturas
como a parede do casco, a ranilha e a sola limitam o contato com a sonda ecogréfica,
impedindo a obtencao de boas imagens dos tecidos moles que esta regido anatémica engloba
(Busoni and Denoix 2001). No entanto, com alguma experiéncia e usando uma aproximacao
transcutanea entre os bulbos dos taldes, pode visualizar-se a superficie flexora do ON, a parte
distal do TFDP, o LSID e os LSCs (Busoni and Denoix, Grewal et al. 2004).



IX. BIOMARCADORES DO FLUIDO SINOVIAL

Estudos recentes demonstraram a ocorréncia de alteracdes bioquimicas na cartilagem
articular do ON de cavalos com patologia navicular (Rijkenhuizen 2006). Estes animais
apresentam alteracfes nas concentracdes de determinados biomarcadores, quer na AlD quer
na bolsa navicular. A concentracao de glicosaminoglicanos tende a estar diminuida, bem como
a razao entre esta e a concentracdo de proteina oligomérica de matriz cartilaginea. Por outro
lado, o acido hialorénico e a atividade das metaloproteinases MMP-2 e MMP-9 tendem a estar
aumentadas (Viitanen et al. 2001).

Os biomarcadores sdo a expressdo de processos ativos, sendo que os danos
acumulados ao longo do tempo podem néo ser refletidos na atividade atual da patologia (van
den Boom 2004). Além disso, a certeza de que estes biomarcadores encontrados no fluido
sinovial indicam ocorréncia de patologia em qualquer articulacdo ainda ndo esta confirmada.
Por esse motivo, este tipo de exame diagnéstico ndo pode ser usado clinicamente. Apesar
disso, a combinacdo de medigOes repetidas de biomarcadores especificos com outras técnicas

de diagnostico podera no futuro permitir uma boa avaliacéo articular (Mcllwraith 2005).

X. RESSONANCIA MAGNETICA

A RM tornou-se o “gold standard” para o diagndstico de patologias musculosqueléticas
da porcao distal do membro equino. No entanto, este meio de diagndstico ndo substitui um
exame clinico minucioso nem o recurso a técnicas de imagem convencionais, e muitos
diagndsticos continuam a poder ser feitos sem recorrer a mesma (Stashak & Parks 2011).

A técnica baseia-se na diferenca na composicdo quimica dos diferentes tecidos e na
sua densidade proténica, sendo que esta vai determinar a intensidade do sinal e, como
consequéncia, a imagem obtida (Waguespack & Hanson 2010). A relacdo entre a sequéncia
usada, a estrutura anatdbmica avaliada e a cor da imagem obtida encontra-se sintetizada em
anexo (Tabela 2 do Anexol).

Este meio de diagndstico veio revolucionar o conhecimento acerca do espetro de lesdes
gue podem causar dor digital palmar e, assim, claudicacdo. No entanto, antes de descrever
essas alteracbes patoldgicas é fundamental um conhecimento da anatomia e entender o tipo
de anormalidades que podem ser encontradas nas imagens de RM de animais clinicamente
normais (Dyson 2011a). O ON normal tem os seus contornos claramente demarcados por uma
baixa intensidade de sinal em todas as sequéncias de imagem, apresentando um numero
variavel de pequenos e idénticos recortes no coértex distal. Essa arquitetura coincide com as
invaginacdes sinoviais, sendo que o fluido sinovial tem elevada intensidade de sinal nas

imagens T2-W. O aspeto mais variavel do ON é o numero, o tamanho e a forma dessas
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irregularidades corticais ao longo do bordo distal. O cortex flexor apresenta normalmente uma
espessura uniforme. A medula apresenta uma intensidade de sinal relativamente maior em
todas as sequéncias, exceto na de supressao se gordura (SG), na qual apresenta uma baixa e
uniforme intensidade de sinal. A fibrocartilagem pode ser vista como uma camada fina de
intensidade de sinal intermédio em imagens transversas de alta resolu¢cao T2*-W, encontrando-
se, no entanto, pouco definida em imagens de baixa resolucéo (Dyson 2011a).

Os LSCs apresentam uma baixa e uniforme intensidade de sinal em imagens das
sequéncias T1-W e T2-W, sendo que o ligamento medial deve ser simétrico ao lateral. Estes
podem apresentar um sinal de intensidade intermédio na sequéncia SG. Os seus contornos
devem estar claramente demarcados pela elevada intensidade de sinal do fluido do recesso
palmar da AID e da BN nas sequéncias DP, T2-W, T2*-W e STIR (Dyson 2011a).

O LSID tem uma aparéncia heterogénea em imagens transversais, apresentando
pequenas acumulacdes de fluido sinovial, vindo da AID, entre as suas fibras. A regido axial do
ligamento pode ser maior que a regido abaxial. Existe uma separacao clara entre o LSID e o
TFDP. Alguma irregularidade endosteal ao nivel da sua inser¢cdo em P3 pode ser encontrada
em cavalos clinicamente normais (Sherlock et al. 2008). A avaliacdo deste ligamento
recorrendo a imagens de baixa resolu¢cdo com cortes espessos é extremamente dificil porque
frequentemente ele sé pode ser identificado em apenas um dos cortes transversais de cada
sequéncia (Dyson 2011a).

O TFDP tem um aspeto uniforme, baixa intensidade de sinal, com os fasciculos
separados por linhas de maior intensidade de sinal vistas em imagens transversas de elevada
resolugdo (Murray et al. 2004). Nas areas em que o tenddo se encontra sujeito a maior
compressao biomecanica, onde existem alteracdes fibrocartilaginosas no interior do aspeto
dorsal do tenddo a intensidade de sinal é intermédia. Em imagens transversas da porcao
proximal do tend@o apresenta uma forma oval, mas rapidamente se transforma numa estrutura
bilobada (Dyson 2011a).

Existe uma diferenca clara entre o tipo de lesdo 6ssea encontrada em imagens de RM e
o estadio evolutivo da SN. O tipo de anormalidade mais comummente diagnosticado no ON de
cavalos com inicio recente da sindrome é hiperintensidade de sinal na cavidade medular do
0ss0 na sequéncia STIR, com ou sem areas de hipointensidade de sinal na sequéncias T2-W e
DP (Sampson et al. 2009). Pelo contrério, animais com patologia crénica do ON apresentam
como imagem de RM mais frequente a presenca de sinal hiperintenso ao nivel do bordo flexor
(Schramme et al. 2005). LesBes agudas de estruturas tendinosas ou ligamentosas apresentam
um aumento da intensidade de sinal nas sequéncias T1-W e T2-W e, algumas vezes, na SG,

mas lesdes mais cronicas apenas apresentam alteracéo de sinal na sequéncia T1-W (Dyson et
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al. 2003). Um estudo que teve por base o uso da RM em cavalos com sintomas iniciais da
sindrome, ndo apresentando no entanto anormalidades radiograficas, permitiu concluir que as
alteracdes patoldgicas iniciais ndo se encontram unicamente no 0sso navicular, estando
também implicados o TFDP, os LSCs e o LSID como possiveis desencadeadores da patologia
(Sampson et al. 2009). No entanto, a sequéncia de surgimento das lesbes permanece
especulativa. O ON, 0s LSCs e o LSID atuam como uma unidade, sofrendo stress biomecéanico
similar, sendo possivel que alteracdes degenerativas em algumas destas estruturas possam
predispor a ocorréncia de mudancas patolégicas nas outras (Dyson 2011b). Um estudo usando
RM agrupou animais com sinais clinicos recentes de SN em subgrupos, tendo por base o tipo e
local de leséo da lesé@o primaria. A maioria dos animais incluidos no estudo apresentava lesdo
do ON (86%), seguido de lesé@o nos LSCs (75%) e do TFDP (44%). A leséo foi classificada
como primaria em 33% dos animais no ON, 18% no TFDP, 15% nos LSCs e 10% no LSID.
Nenhuma das outras regides anatdmicas ndo mencionadas foi classificada como local primario
da patologia (Sampson et al. 2009). No entanto, existem diferencas significativas na proporc¢ao
de lesdes, em diferentes estudos de avaliagdo de dor digital palmar. Estas diferencas talvez
reflitam a genuidade da diferenca na prevaléncia da sindrome, diferentes critérios de selegéo
para realizacdo de RM ou diferentes interpretacdes imagiolégicas (Gutierrez-Nibeyro et al.
2012).

As alteracdes imagioldgicas observadas no ON sao complexas e de dificil interpretacgéo.
Alguns cavalos ndo apresentam qualquer alteracé@o estrutural observavel na arquitetura interna
do cortex flexor do ON, apresentando, no entanto, um espessamento significativo do mesmo,
com ou sem irregularidade endosteal nas sequéncias T1-W e T2-W. Este achado é
normalmente encontrado juntamente com um alargamento distal ou proximal do bordo flexor,
estando associadas anormalidades do LSID e dos LSCs (Dyson & Murray 2011). Muitas lesdes
na fibrocartilagem da metade distal do ON, em torno da crista sagital, progridem para defeitos
no o0sso subcondral (Dyson et al. 2006). O surgimento de esclerose medular intensa,
caraterizada por um sinal difuso de baixa intensidade nas sequéncias T1-W e T2-W e de
intensidade aumentada na sequéncia SG, raramente foi encontrado em associagdo com
defeitos do cortex flexor (Barber et al. 2006). No entanto, aumento da intensidade de sinal na
medula do 0sso navicular, usando a sequéncia SG pode ocorrer em associagdo com lesdes
cartilagineas, com ou sem alteragdo do 0sso subcondral. Estas alteragbes patologicas podem
surgir isoladamente, particularmente quando o padréo lesional é difuso, refletindo uma
variedade de alteragbes do osso trabecular e da arquitetura da porcdo adiposa da medula
(Dyson et al. 2012). Este tipo de padrédo lesional foi associado a osteonecrose e fibrose

generalizada, edema do tecido adiposo adjacente e proeminente proliferacdo capilar (Dyson &
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Murray 2011, Dyson et al. 2012). Alguns animais apresentam lesdes quisticas no aspeto distal
do osso, estando aparentemente separadas das invaginacdes sinoviais, ndo apresentando
nenhuma lesdo do cortex flexor associada. Este tipo de lesdes ainda ndo foi caraterizado
histologicamente e a sua etiologia permanece especulativa, embora possam estar associadas
a lesdes no LSID (Dyson & Murray 2011). Uma banda linear de aumento de intensidade de
sinal na sequéncia SG no aspeto palmar da esponjosa do ON foi encontrada em alguns
animais com lesdo priméria do TFDP. Este achado parece reversivel, ndo sendo encontrado
em avaliagBes posteriores (Dyson et al. 2003). Uma banda linear de aumento de intensidade
de sinal que se estende desde a insercdo dos LSCs até a origem do LSID é frequentemente
encontrada em imagens da sequéncia SG, apresentando-se com uma subtil diminuicdo da
intensidade de sinal na sequéncia T1-W. Acredita-se que este achado seja causado pelo stress
anormal a que o aparelho podotroclear por vezes esta sujeito. O aumento focal da intensidade
de sinal na insercdo dos LSCs ou na origem do LSID pode estar associada a lesbes nos
respetivos ligamentos (Dyson & Murray 2007). A presenca de entesofitos no bordo proximal do
ON reflete possivelmente uma desmoplastia dos LSCs, podendo ser encontrada em cavalos
clinicamente normais ou associada a SN. No entanto, é importante referir que neoformagdes
0sseas extensas nesta area tendem a estar associadas a outros sinais de patologia navicular
(Dyson et al. 2005). O grau de irregularidade cortical do bordo distal do ON € extremamente
variavel, existindo uma grande correlacao entre este tipo de anormalidades e a existéncia de
les6es no LSID (Dyson & Murray 2007). A ocorréncia de fragmentos 6sseos é muito superior
no bordo distal quando comparado com a incidéncia dos mesmos no bordo proximal. Cavalos
clinicamente normais podem também apresentar este tipo de achado imagiolégico,
permanecendo o seu significado clinico dificil de determinar. Em imagens de RM sdo descritos
como areas de forma redonda ou oval de baixa intensidade de sinal. Alguns fragmentos néo
apresentam qualquer reacdo no restante 0sso, podendo, no entanto, surgir uma regido
cbncava difusa de baixa intensidade de sinal nas sequéncias T1-W e T2-W, estendendo-se por
distancias variaveis, indicando mineralizacdo anormal. Por vezes podem também ser
encontradas areas focais de aumento de intensidade de sinal na sequéncia SG. Esta reagéo é
possivelmente causada por instabilidade crénica entre o fragmento e 0 0sso, podendo estar
associada a dor. A visualizacdo de osteofitos, no aspeto dorsoproximal do osso navicular,
usando a sequéncia T2-W num plano sagital, pode estar relacionada com outras
anormalidades, nomeadamente com osteoartrite da articulagéo interfalangica proximal (Dyson
& Murray 2011). As lesbes mais frequentemente encontradas no ON, bem como a sua

aparéncia em imagens de RM, estao sintetizadas na Tabela 1, (Anexo 1).
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A incidéncia e a etiologia da bursite primaria da BN permanecem desconhecidas, bem
como a sua relagdo com o desenvolvimento da SN. Estudos usando a RM indicam que a sua
anormal distensdo é frequente em cavalos com claudicacdo, mas raramente € encontrada
como alteragdo isolada (Dyson et al. 2005). Existe uma correlacdo positiva entre
anormalidades na bolsa, lesdes no aspeto dorsal do TFDP e no cortex flexor do ON (Dyson &
Murray 2011).

Lesbes no LSID s&o frequentemente caraterizadas por alargamento do ligamento,
apresentando areas de diminuicdo de intensidade de sinal na sequéncia T1-W e aumento de
intensidade de sinal em imagens da sequéncia T2-W e SG. Por vezes, existe uma perda de
separacao, sugestiva de adesao, entre o LSID e o TFDP (Dyson & Murray 2011). Cavalos
clinicamente normais podem apresentar reacdo endosteal na insergdo deste ligamento mas
danos corticais ou formacdo de entesofitos apenas foram encontrados em cavalos com
claudicacao (Dyson et al. 2006).

AlteragBes nos LSCs raramente ocorrem isoladamente, sendo que condi¢gbes agudas
sdo caraterizadas por alargamento do ligamento e aumento de intensidade de sinal em
imagens de todas as sequéncias. Em lesdes mais cronicas € comum perder-se a diferenciacéo
entre o LSC e o TFDP, indicando formacédo de adesdes com possivel surgimento de entesofitos
no bordo proximal do osso navicular (Dyson & Murray 2011).

Lesbes inflamatdrias ou necréticas agudas do TFDP podem ser identificadas nas
sequéncias T1-W, T2-W e SG, sendo que les6es mais crénicas tendem a ser melhor
identificadas em T1-W e T2-W. Anormalidades severas no aspeto dorsal do tenddo podem
promover a formacdo de adesdes ao LSID, aos LSCs e ao ON (Dyson & Murray 2011). Por
vezes, sdo também encontradas lesfes focais no TFDP, tais como divisdes do plano sagital ou
irregularidades dorsais no mesmo plano dos defeitos do cortex flexor. Existe a possibilidade
dessas lesfGes causarem ulceracédo na fibrocartilagem do ON, causando posteriormente dano
medular (Dyson & Murray 2011).

A utilizacdo da RM é sem duavida a melhor forma de chegar a um diagndstico diferencial
da “sindrome digital palmar”. A dor com origem nesta regido especifica da extremidade distal
palmar pode ser causada por desmopatia do LSID, desmopatia do LSCs, alteragcbes
patoldgicas do ligamento anular digital distal, bursite navicular, sinovite ou osteoartrite da AID,
desmopatia dos ligamentos colaterais da AID, les6es na falange distal, desequilibrios primérios
do casco (aparo e ferragdo improprios), distor¢do da cdpsula do casco ou dos taldes, lesdes
primarias no TFDP ou ainda pela combinacdo de algumas destas lesGes (Dyson 2011b,
Stashak & Parks 2011).
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Xl. TRATAMENTO

Os resultados do tratamento da SN demonstram que aproximadamente 65% a 75% dos
animais apresentam melhorias na performance, com 40% a 50% a permanecer sem
claudicacdo durante 1 ou 2 anos. Na maioria dos casos, estes resultados refletem uma
combinacéo de tratamentos (Rijkenhuizen 2006).

A escolha do protocolo terapéutico envolve multiplos fatores, sendo que na maior parte
das vezes este deve ser elaborado de modo individual e tendo em conta a severidade da
claudicacao, funcdo do animal, interesses do proprietario, resultado dos métodos auxiliares de
diagnoéstico, conformacdo do casco, tratamentos prévios e o diagnéstico mais provavel
(Stashak & Parks 2011). Quando o ON apresenta anormalidades radiogréficas avancadas, o
tratamento pode ser pouco eficaz. No entanto, cavalos com lesdes na porgédo distal do TFDP,
com ou sem anormalidades do ON, tendem também a ter uma fraca resposta ao tratamento
(Dyson & Murray 2007b, Rijkenhuizen 2006). A RM pode capacitar o Médico Veterinario para a
prescricdo de um protocolo terapéutico mais efetivo em animais com dor digital palmar
(Stashak & Parks 2011, Rijkenhuizen 2006).

Existe uma grande variedade de opgOes terapéuticas para a SN, estando o aparo e
ferracdo corretiva sempre indicadas (Rijkenhuizen 2006, Turner 1986). Outros tratamentos
incluem repouso e exercicio controlado, administracdo de farmacos e alguns procedimentos
cirurgicos (Stashak & Parks 2011).

11.1. Repouso

O repouso pode ndo ser uma estratégia Util a longo prazo em muitos casos de dor na
regido navicular. Embora possa ocorrer uma melhoria no grau de claudicacao, frequentemente
a condicao clinica deteriora-se de forma brusca, aquando do regresso ao trabalho (Dyson
2011b). Existem autores que defendem que o repouso absoluto é contraindicado e que a
desinflamacéo dos tecidos moles e a remodelacdo 6ssea pode ser conseguida com o animal
no pasto ou em “paddock” (Waguespack & Hanson 2011). No entanto, este conceito tem
sofrido alteracbes e, quando estdo presentes lesfes nos tecidos moles (TFDP, LSCs), um
periodo de repouso mais alargado seguido de um plano de reabilitacdo tém sido
recomendados (Stashak & Parks 2011). O periodo de repouso pode ir até seis meses, devendo
o cavalo andar a passo dez a quinze minutos por dia (Schramme 2008).

Cavalos que exibem uma claudicacdo aguda com aumento de intensidade de sinal na
sequéncia FS na esponjosa do ON talvez apresentem trauma 0sseo, sendo O repouso 0

tratamento mais indicado (Dyson 2011b).
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Quando apenas existe dano 6sseo, normalmente o plano consiste em trés semanas de

repouso completo, seguidas de trés semanas de trabalho a passo (Stashak & Parks 2011).

11.2. Aparo e ferracao corretiva

Uma avaliacdo cuidadosa da conformacédo e do equilibrio do casco € um ponto fulcral
no tratamento da patologia (Waguespack & Hanson 2011). Assim, para a maioria dos Médicos
Veterinarios, a estratégia terapéutica para a SN passa por uma redu¢cdo do peso de suporte
através de ferracdo corretiva e exercicio controlado (Rijkenhuizen 2006).

Os objetivos do aparo e ferracdo séo restabelecer o equilibrio normal do digito, reduzir
as forcas biomecéanicas na regido navicular, sustentar os taldes, proteger areas sensiveis e
facilitar o “breakover” (Stashak & Parks 2011).

Vérios tipos de ferraduras podem ser usadas no tratamento de cavalos com dor na
regido dos taldes, mas o mesmo tipo ndo pode ser usado para todos os cavalos. E ainda
importante referir que a preparacdo e o aparo do casco sdo mais relevantes que o tipo de
ferradura usada (Stashak & Parks 2011).

O casco deve ser corrigido de maneira a manter uma altura de taldes 6tima e as pingas
curtas, estando assim facilitado o “breakover”. Mudancas radicais na conformacéo do casco
estdo associadas ao aumento temporario do grau de claudicacdo. Pode ser indicado fazer
estas correcdes de forma gradual (Waguespack & Hanson 2011).

A elevacgao dos taldes induz flexdo da AID (Denoix 1999), diminui a tensdo do TFDP e

2001, Schoonover et al. 2005). O ponto de aplicacdo da forca de
reacdo do solo € movido na direcdo dos taldes e o momento da
forca que atua na AID é diminuido (Willemen et al. 1999, Scheffer &
Back 2001, Schoonover et al. 2005). No entanto, esta alteracdo
ortopédica leva ao aumento da pressdo na AID e da carga no

aspeto dorsal da articulagédo (Viitanen et al. 2003). Nem todos 0s

cavalos necessitam desta abordagem terapéutica e muitos

o ) . Figura 1. Ferradura fechada
respondem positivamente apenas de maneira temporaria (Stashak  ysada com frequéncia na

& Parks 2011) Clinica Equina San Biagio
) no tratamento de cavalos

As ferraduras mais usadas em cavalos com SN sdo  com SN.

ferraduras com cunhas nos taldes e ferraduras em forma de ovo
(Rogers & Back 2003), apesar de iniUmeras outras também terem sido usadas com sucesso no
maneio de animais com esta patologia, incluindo ferraduras em forma de coracao, ferradura

“Straight Bar”, ferradura do Tennessee e ferradura de balango natural (Dyson 2011b).
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Estudos relativos ao uso de ferragdo em forma de ovo s&o controversos. Esta ferragédo
ndo tem qualquer efeito na alteragdo da intensidade das forcas que atuam sobre o ON em
cavalos saudaveis (Willemen et al. 1999). No entanto, em alguns cavalos com SN e tal6es
colapsados, o uso da mesma diminui o stress a que o ON é sujeito (Wilson et al. 2001). Esta
ferradura nédo altera a posicao relativa do centro de pressédo no casco. No entanto, a distancia
absoluta da pinca ao centro de pressdo estd aumentada quando comparado com ferraduras
planas e ferraduras com cunhas nos talbes, o que resulta numa deslocagdo caudal do centro
de pressao (Rogers & Back 2003).

11.3. Ondas de choque

As ondas de choque extracorporais constituem um tratamento fisico ndo invasivo. Sao
ondas acusticas de gradiente de presséo cuja energia € libertada em interfaces de tecidos com
diferentes impedancias acusticas. Este tipo de terapia estimula a neovasculariza¢do na juncao
tenddo-osso (Wang et al. 2003), apresenta efeitos positivos na concentracdo do fator de
crescimento B-1, que possui um efeito quimiotatico e mitogénico nas células osteoblasticas
(Wang et al. 2000) e aumenta a taxa de deposigcdo de fibrilhas de colagénio (Caminoto et al.
2005). A utilizagdo desta técnica resulta ainda numa analgesia transitoria causada pelo dano
nos nervos periféricos, resultando na diminuicdo da conducgéo, e possivelmente debilita a
percecdo da dor periférica (Bolt et al. 2004).

Ao que parece, é importante fazer uma correta avaliagdo das lesfes existentes na
regido navicular antes do inicio do tratamento com ondas de choque. Cavalos com enteséfitos
visiveis radiograficamente nos ligamentos suspensores do ON, ou com erosdes do coértex flexor
do mesmo 0sso, ndo registam melhorias significativas apds a terapia. Uma possivel explicacéo
€ o0 acesso dificil da regido ou, no segundo caso, a existéncia de adesdes entre o ON e o TFDP
(McClure & Weinberger 2003).

Um estudo, usando uma amostra de 16 cavalos com SN tratados com ondas de choque
radiais, obteve resultados satisfatérios. ApOs a terceira sessdo de tratamento foram notadas
melhorias no estado clinico e a quinta sessdao 0s animais apresentavam-se livres de
claudicacao (Garcia Lineiro & Echezzareta 2001).

11.4. Tratamento farmacoldgico

11.4.1. Anti-inflamatérios nao esteréides sistémicos
Os anti-inflamatérios nao esterdides sistémicos sdo utilizados como adjuvantes no

tratamento da SN. Fenilbutazona, Flunixina meglumina e o Firocoxib sdo 0s mais comummente
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usados e demonstram ser efetivos na reducdo da inflamacdo e do grau de claudicacdo
(Stashak & Parks 2011).

11.4.2. Glicosaminoglicanos polissulfatados

A utilizacdo dos glicosaminoglicanos polissulfatados (PSGAGS) no tratamento da SN
baseia-se na convic¢do de alguns veterinarios de que a sua etiologia pode ser similar a da
osteoartrite (Stashak & Parks 2011). O farmaco pode ser administrado de forma intrasinovial ou
intramuscular (Waguespack & Hanson 2011). Um estudo clinico usando 8 administragdes
intramusculares de 500 mg cada de PSGAGs, separadas por intervalos de quatro dias,
demonstrou beneficios no estado clinico no grupo de amimais tratados (Crisman et al. 1993).

11.4.3. Tratamento intrasinovial

A injecdo de farmacos na AID e na BN sé&o técnicas usadas no tratamento da SN. A
injecdo da bainha do TFDP também pode ser usada em cavalos com lesfGes proximais do
tendéao, identificadas em imagens de RM. A decisdo do local de administracdo, bem como do
farmaco a administrar, parece ser algo empirico e que de alguma forma € influenciada pelos
achados clinicos. Podem ser usados corticosteroides, corticosteréides combinados com éacido
hialorénico ou glicosaminoglicanos polissulfatados (Stashak & Parks 2011). Pensa-se que o
tratamento intrasinovial feito na AID pode ser benéfico em cavalos com patologia navicular por
reduzir a resposta inflamatéria na prépria articulacdo e na regido navicular. Um estudo recente
demonstrou existir uma concentragdo clinica efetiva de acetato de metilprednisolona ou
triancinolona a difundir-se da AID para a bolsa navicular depois da injecdo intra-articular.
(Pauwels et al. 2008). No entanto, existe um outro estudo que demonstra ndo existirem
diferencas significativas na reducdo do grau de claudicacdo entre cavalos tratados com
infiltracdo de triancinolona na AID e cavalos apenas submetidos a ferracdo corretiva
(Schoonover et al. 2005).

Muitos Médicos Veterinarios usam o tratamento intrasinovial da AID como parte inicial
da terapia, juntamente com aparacao e ferracdo corretiva e a administracdo de Fenilbutazona.
Esta abordagem clinica € normalmente a primeira escolha porque a infiltracdo da bolsa
navicular ou bainha do TFDP é mais dificil de executar e apresenta maiores potenciais
complicacdes (Stashak & Parks 2011).

A infiltragcdo da BN, na maior parte dos casos, leva a uma melhoria na condi¢éo clinica
gue é visivel logo ap6s a infiltracdo. Um estudo demonstrou que 80% dos cavalos volta ao

trabalho em apenas duas semanas apos infiltracdo e que a média de manutencdo de uma
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condicdo clinica livre de claudicagdo € de 4,6 meses. No entanto, inje¢cdes repelidas podem
predispor a rotura do TFDP (Dabareiner et al. 2003).

11.4.4. FArmacos Hemorreoldgicos

O cloridrato de isoxsuprina €& um agonista [-adrenérgico com propriedades
vasodilatadoras e reolégicas. Contudo, o seu mecanismo de ac¢do no tratamento da SN né&o
esté totalmente clarificado (Stashak & Parks 2011). Um ensaio clinico demonstrou a eficacia
deste farmaco, comparando um grupo de animais com SN tratados com isoxsuprina com um
grupo tratado com placebo, sendo que o primeiro grupo apresentou melhorias clinicas
significativas. Segundo este mesmo estudo, as taxas de sucesso variam de 40% a 87%, com
os melhores resultados a serem verificados em animais afetados com a SN ha menos de um
ano (Turner & Tucker 1989). A melhoria dos sinais clinicos pode persistir por mais de um ano
apés o tratamento, principalmente se os problemas digitais predisponentes forem corrigidos
(Stashak & Parks 2011). A pentoxifilina e a propentofilina também podem ser usadas no

tratamento da SN (Waguespack & Hanson 2011).

11.4.5. Farmacos modeladores do metabolismo 6sseo

O Aacido tiludrénico ou tiludronato é um bisfosfonato usado para normalizar o
metabolismo 0sseo, através da inibicdo da reabsorcdo Ossea (Denoix et al. 2003). Este
farmaco leva a alteracdes intracelulares e extracelulares nos osteoclastos levando a morte ou
apoptose dos mesmos (Kamm et al. 2008). Além disso, tem propriedades anti-inflamatérias,
causadas pela diminuicdo da concentragdo de Oxido nitrico e citocinas libertadas pelos
macrofagos ativos (Monkkonen et al. 1998). Um estudo demonstrou que a administragdo de
tiludronato (0,1 mg/kg), endovenoso, SID e durante 10 dias, resulta numa melhoria da condicédo
clinica, sendo que os cavalos voltam ao nivel normal de atividade 2 a 6 meses apds o

tratamento (Denoix et al. 2003).

11.5. Tratamento cirdrgico

A neurectomia do nervo digital palmar continua a ser a técnica cirdrgica mais utilizada
no tratamento de animais com SN. Normalmente é realizada como ultimo recurso quando ja
todas as outras abordagens terapéuticas falharam. Deve ser executada em conjunto com o
aparo do casco e ferragdo corretiva, de modo a reduzir as forgas anormais a que o digito esta
sujeito, retardando a progressao das alteracdes degenerativas (Stashak 1998). A anestesia

digital palmar baixa deve ser sempre realizado imediatamente antes da cirurgia, para entender
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e documentar as melhorias clinicas esperadas depois da realizacdo da mesma. Cavalos com
anormalidades do TFDP ao nivel do ON n&o serdo bons candidatos para realizagdo da cirurgia.
Apesar de ndo existirem estudos comprovativos, pensa-se que nestes animais o risco de rutura
do tendao estaria aumentado. Vérias técnicas estdo descritas para realizacdo do procedimento
cirtrgico e a sua escolha é normalmente baseada na preferéncia pessoal do cirurgido, uma vez
que varios estudos para determinar a técnica ideal falharam (Stashak & Parks 2011). O
prognéstico apOs a neurectomia apresenta resultados bastante favoraveis, mas que vao
regredindo com o passar do tempo. Num estudo, de uma amostra de 57 cavalos 74% dos
mesmos apresentavam-se livres de claudicacdo um ano apés a realizacdo da neurectomia,
diminuindo para 63% dois anos apos a cirurgia (Jackman et al. 1993).

A endoscopia da BN pode ser realizada como diagnéstico e tratamento (Smith et al.
2007). Cavalos com erosbes no cortex flexor do ON e/ou com lesBes na superficie dorsal do
TFDP ao nivel do ON parecem ser bons candidatos para este tipo de abordagem terapéutica
(Stashak & Parks 2011). A bursoscopia pode permitir o desbridamento das ades6es do TFDP
as estruturas envolventes (Smith et al. 2007).

A injecao intralesional de células estaminais mesenquimatosas ou de PrP (plasma rico
em plaquetas), através do controlo por Tomografia Computorizada ou bursoscopia, pode ser
usado no tratamento de lesdes distais do TFDP (Puchalski et al. 2005; Maher et al. 2007;
Anderson et al. 2008; Nixon 2009; Smith et al. 2009). No entanto, a comunicacéo das les6es do
TFDP com a BN faz com que a injecao intralesional possa ser substituida pela injecdo na BN
(Barry 2007).

Outras abordagens cirargicas podem ser feitas, como a desmotomia dos ligamentos
colaterais do ON, ou ainda a desmotomia do ligamento acessorio distal (Waguespack &
Hanson). A primeira apresenta resultados clinicos menos favoraveis quando comparada com
neuretomia digital palmar (Stashak & Parks 2011). Por outro lado, a desmotomia do ligamento
acessorio distal parece ser uma alternativa viavel, quando existe um desequilibrio dorso palmar
do casco e se suspeita que este seja o fator mais importante no desencadear da SN. Esta

cirurgia possibilita o alinhamento do eixo quartela/casco (Turner & Rosenstein 1992).

Xll. PROGNOSTICO

Um prognéstico correto é dificultado pelo numero de anormalidades que podem ocorrer
em simultdneo na regido navicular. A maioria das alteragdes patologicas apresenta uma
natureza degenerativa, piorando com o tempo e com o trabalho do cavalo (Stashak & Parks
2011). Um estudo comparou a significancia de diferentes tipos de lesdo no regresso ao

trabalho normal. Cavalos com lesdo primaria no TFDP apresentaram bons resultados apos
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tratamento, com cerca de 47% dos mesmos a surgirem livres de claudicacdo. Quando a leséo
primaria se centra no ON, a percentagem de animais que regressam ao trabalho sem
limitacdes é de 22%. O prognostico é ainda pior quando existem les@es simultaneas no ON e
do TFDP, com 95% dos animais a apresentarem claudicagdo recorrente ou persistente. No
entanto, um “follow-up” mais longo, com uma amostra mais significativa, podendo até ter em
conta outro tipo de fatores, como a gravidade da lesdo e duragdo da claudicacdo, podem
contribuir para a elaboracao de futuros prognésticos mais precisos (Dyson et al. 2005).

XlIl. CASOS CLINICOS

13.1. Caso clinico 1

Caraterizagdo do paciente: cavalo macho inteiro, 10 anos de idade, raga Sela Italiana, com
aptidao de salto de obstaculos.

Motivo da consulta: referenciado para realizagdo de RM do digito anterior esquerdo.

Historia clinica: Claudicacéo cronica do membro anterior esquerdo, localizada na regido do
digito mediante uma anestesia digital palmar baixa positiva (100% positiva). Nao apresenta
passado médico relevante para a resolucdo do caso. No exame estatico era evidente uma
moderada distensdo da AID do membro anterior esquerdo. O teste da pinca de cascos teve um
resultado positivo quando exercida pressdo no terco médio da ranilha no membro anterior
esquerdo. No exame dinamico, o cavalo apresentava uma claudicacao de grau 2/5 do MAE a
trote, em linha reta e em piso duro. Quando o trote foi realizado em circulo para a esquerda, o
grau da claudicagdo do MAE passou a ser 3/5. O teste da tibua obteve um resultado positivo
nos dois membros anteriores. Os exames radiografico e ecografico ndo apresentavam
alteracdes de relevo. As imagens obtidas por RM do MAE demonstram a existéncia distensao
moderada da AID com prolifera¢@o de tecido sinovial no recesso dorsal e distensédo da BN com
sinal hiperintenso na sequéncia T2-W (Anexo 2, Figura 1). O bordo distal do ON apresenta
alteracdes de sinal e de estrutura, com prolongamento distal da superficie flexora, presenca de
fragmentos no bordo medial e no bordo lateral (Anexo 2, Figura 2), apresentando sinal
hipointenso na sequéncia T1-W ao nivel do bordo distal (Anexo 2, Figura 3) e sinal hiperintenso
nas sequéncias T2*-W e STIR. A por¢cdo medial do bordo distal apresentava uma lesdo
quistica, visivel na sequéncia T2*-W (Anexo 2, Figura 4). No bordo proximal do ON era visivel
um sinal hiperintenso na sequéncia STIR (Anexo 2, Figura 5). O l6bulo medial do TFDP estava
aumentado de tamanho na porgdo palmar ao ON (Anexo 2, Figura 1). Ao nivel da bolsa
navicular reconhece-se a presenca de aderéncias entre o l6bulo medial do TFDP e o LSC

medial (Anexo 2, Figura 1). O LSID apresenta-se espessado e 0s seus contornos séo dificeis
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de distinguir do TFDP e, na sua inser¢cdo em P3, é possivel a identificacdo de entesofitos
(Anexo 2, Figura 6).

Diagndstico: Artrosinovite da AID e vérias alteracdes patoldgicas no ON e estruturas
anatdémicas envolventes compativeis com sindrome navicular no MAE.

Tratamento: Aparacdo corretiva de maneira a promover o equilibrio do digito e facilitar o
"breakover” e colocagao de ferradura fechada. Administracéo de fenilbutazona (4.4mg/kg), 1V,
BID durante 5 dias e de Tildren (1,0 mg/kg), 1V, toma Unica e feita de forma lenta. Injecéo de 8
mg de Triancinolona na AID do MAE. Aplicacdo de ondas de choque focais a cerca de 3,5 cm
de profundidade (3 aplicac6es em intervalos de 2 semanas), aplicando 1000 pulsos na ranilha
e 1000 pulsos entre os bulbos dos taldes. Para aumentar a eficacia aplicou-se um cataplasma
(Animalintex®) na ranilha 24 horas antes do tratamento. Periodo de repouso de 6 meses,

fazendo 15 minutos de passo diario.

13.2. Caso clinico 2

Caraterizacdo do paciente: cavalo macho castrado, 15 anos, raca KWPN, competicdo na
disciplina de Dressage.

Motivo da consulta: Referenciado para realizacdo de RM do digito anterior direito e esquerdo
(exame comparativo)

Histdria clinica: Claudicacdo cronica do membro anterior direito, localizada na regido do digito
mediante uma anestesia digital palmar baixa positiva (80% positiva). No seu passado médico o
cavalo havia sido submetido a uma neurectomia do nervo digital palmar do mesmo membro ha
18 meses. Todos os métodos de diagnéstico utilizados anteriormente obtiveram resultados
inconclusivos (Anexo 3, Figuras 1 e 2). No exame estético era evidente uma moderada
distensdo da AID do membro anterior direito. O teste da pinca de cascos teve um resultado
positivo quando exercida pressao no terco médio da ranilha em ambos os membros. No exame
dindmico o cavalo apresentava uma claudicacdo de grau 2/5 do MAD a trote, em linha reta e
em piso duro. Quando o trote foi realizado em circulo parar a direita, o grau da claudica¢éo do
MAD passou a ser 3/5. Com o teste da tdbua obteve-se um resultado positivo nos dois
membros anteriores. As imagens obtidas por RM demonstram a existéncia no membro anterior
direito de distensdo da AID e existéncia de ostedfitos articulares no processo extensor de F3
(Anexo 3, Figura 3). O ON apresentava alteracdo difusa de sinal, apresentando-se hipointenso
nas sequéncias T1-W (Anexo 3, Figura 4,) e T2*-W (Anexo 3, Figuras 3 e 5) e hiperintenso na
sequéncia STIR (Anexo 3, Figura 6). O seu bordo distal apresentava uma area em forma
quistica de sinal hiperintenso em todas as sequéncias (Anexo 3, Figura 7) A inser¢do do LSID

em F3 apresentava a formacdo de um entesofito (Anexo 3, Figuras 4 e 5), o ligamento estava
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espessado e era dificil distinguir os seus contornos do TFDP (Anexo 3, Figura 7). A sequéncia
STIR mostrava um aumento focal de intensidade de sinal na zona de inser¢cdo distal do
ligamento colateral lateral da AID (Anexo 3, Figura 8). O TFDP apresentava uma lesé&o na
porcdo proximal ao ON, no aspeto dorsal do seu I6bulo lateral, vista com sinal focal
hiperintenso na sequéncia T1 (Anexo 3, Figura 9). O membro anterior esquerdo apresentava
distenséo da AID, sendo que a arquitetura do 0sso ndo apresentava alteragcfes significativas
(Anexo 3, Figura 10).

Diagnéstico: Artrosinovite da AID em ambos os membros anteriores. A artrosinovite do MAD
juntamente com a lesé@o na insercdo do ligamento colateral da AID sugere uma condi¢cdo de
instabilidade articular cronica. Quadro avancado de sindrome navicular no MAD, com
alterac@es estruturais no ON, e indicadores de patologia crénica no TFDP, LSID e LCAID.
Tratamento: Aparacdo corretiva de maneira a promover o equilibrio do digito e facilitar o
"breakover”, colocacdo de ferradura com elevagdo dos taldes e “rolling” do ramo medial.
Administrac@o de fenilbutazona (4.4mg/kg), SID durante 5 dias e administragéo de Tildren (1,0
mg/kg), toma Unica, IV e de forma lenta. Injecdo de 8 mg de Triancinolona na AID de ambos os

membros anteriores. Periodo de repouso de 6 meses, fazendo 15 minutos de passo diario.

13.3. Caso clinico 3

Caraterizacdo do paciente: cavalo macho inteiro, 7 anos, raca Sela Italiana, aptiddo de saltos
de obstaculos

Motivo da consulta: Referenciado para realizacdo de RM do digito anterior esquerdo e direito
(exame comparativo).

Histdria clinica: Claudicacdo cronica do membro anterior esquerdo, localizada na regido do
digito mediante uma anestesia digital palmar baixa positiva (60% positiva). No seu passado
médico apresenta uma desmopatia do LSID no digito esquerdo, diagnosticada ha cerca de dois
anos e meio. Todos os métodos de diagnéstico utilizados anteriormente obtiveram resultados
inconclusivos. No exame estatico nao foi identificada qualquer alteracdo conformacional. O
teste da pinca de cascos teve um resultado positivo quando exercida pressado no terco médio
da ranilha em ambos os membros. No exame dindmico o cavalo apresentava uma claudicacao
de grau 3/5 do MAE a trote, em linha reta e em piso duro. O teste de flexdo da AID do MAE
aumentava o grau de claudicacdo para 4/5. As imagens obtidas por RM demonstram a
existéncia de sinal hipointenso em imagens das sequéncias T1-W (Anexo 4, Figura 1) e T2*-W
(Anexo 4, Figura 2) e hiperintenso na sequéncia STIR (Anexo 4, Figura 3) ao nivel do aspeto
dorsal da porcdo distal de F2. O bordo proximal e o distal, do osso navicular apresenta
alteracdo de estrutura, sendo que estes se encontram com intensidade de sinal aumentada na

sequéncia STIR (Anexo 4, Figura 3). O l6bulo lateral do TFDP apresenta uma lesdo no seu
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aspeto dorsal com formacdo de aderéncias e proliferacdo sinovial da bolsa navicular (Anexo 4,
Figura 4). O LSID aparecia moderadamente espessado, perdendo-se a diferenciagdo entre o
ligamento e o TFDP (Anexo 4, Figura 5). O MAD apresentava proliferagéo sinovial no recesso
dorsal da AID e na bolsa navicular (Anexo 4, Figuras 6 e 7). O LSID em imagens da sequéncia
STIR encontrava-se com sinal hiperintenso.

Diagndstico: No MAE apresentava lesdo trabecular 6ssea no aspeto dorsal de F2, desmopatia
do LSID e lesdo do I6bulo lateral do TFDP, associadas a sindrome navicular. O MAD
apresentava artrosinovite da AlID, bursite navicular e desmopatia do LSID.

Tratamento: Aparacdo corretiva de maneira a promover o equilibrio do digito e facilitar o
"breakover” e colocacao de ferradura fechada. Administracéo de fenilbutazona (4.4mg/kg), SID,
durante 5 dias e de Tildren (1,0 mg/kg), toma Unica, IV e de forma lenta. Injecdo de 8 mg de
Triancinolona na AID de ambos os membros anteriores. Foi também sugerido fazer-se uma
bursoscopia para avaliar a integridade do TFDP e LSID podendo optar-se por inje¢do de PrP
intralesional ou na bolsa navicular. Periodo de repouso de 6 meses, fazendo 15 minutos de

passo diario.

13.4. Discussdo dos casos clinicos

Os casos clinicos escolhidos para complementar esta pesquisa bibliografica apresentam
combinacgdes distintas de opgdes terapéuticas, criteriosamente selecionadas de acordo com o
exame clinico, o0 exame imagiolégico, as expectativas atléticas futuras e os fatores econémicos
associados. E importante voltar a referir a preponderancia na RM na ponderacdo do
tratamento, tendo sempre por base, um progndstico provavel.

Os trés casos chegaram a Clinica Equina San Biagio ja com um diagndstico de dor na
regido dos talbes, obtido por bloqueio anestésico digital palmar baixo positivo, ainda que todos
0s outros meios auxiliares de diagndstico tenham sido inconclusivos.

No primeiro caso clinico, optou-se por um tratamento com Fenilbutazona, tendo por
objetivo reduzir a inflamacé&o e a dor, uma vez que o feedback positivo causado pela dor sobre
as forcas compressivas no ON pode levar a progresséo da patologia. Administrou-se Tildren de
forma a inibir a reabsorcdo 6ssea no ON. A injecdo de Triancinolona na AID baseou-se na
existéncia de atrosinovite na mesma articulacao e na possibilidade de ter efeitos benéficos nas
estruturas da regido palmar, reduzindo a inflamacdo. A aparacdo dos cascos foi realizada de
modo a promover o equilibrio do digito, fazendo-se “rolling” das pingas no intuito de facilitar o
“breakover”. Foi utilizada uma ferradura fechada com cunha na regido dos taldes com o
objetivo de induzir a flexdo da AID, diminuindo assim a tensdo do TFDP e, consequentemente,

a pressdo aplicada no ON. As ondas de choque focais também fazem parte deste plano
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terapéutico, ainda que neste caso a sua utilizacdo seja pouco sustentada na bibliografia, uma
vez que animais com aderéncias entre o TFDP e as estruturas envolventes apresentam piores
resultados a aplicagcdo das mesmas. Uma melhor acdo das ondas de choque no interior do
casco pode ser conseguida fazendo um cataplasma, 24 horas antes do tratamento, tornado o
casco mais mole e permitindo um maior poder de penetracdo. Foi sugerido um repouso de 6
meses uma vez que lesdes nos tecidos moles (TFDP, LSID) requerem normalmente periodos
de repouso mais alargados, seguidos de plano de reabilitacdo de intensidade crescente. O
animal encontra-se neste momento no periodo de repouso. Este cavalo apresenta um
prognéstico desfavoravel, uma vez que existem adesbGes entre o TFDP e as estruturas
envolventes, sugerindo a existéncia de uma tendinopatia crénica e severa. Para além disso,
quando o TFDP se apresenta afetado juntamente com o ON, cerca de 95% dos cavalos
permanecem com claudicagdo 6 meses ap0s 0 repouso.

No segundo caso, o cavalo foi tratado com Fenilbutazona, Triancinolona e Tildren com
0s mesmos objetivos terapéuticos referidos a propdsito do primeiro caso. Também se realizou
aparacéo dos cascos de modo a promover o equilibrio do digito, fazendo-se “rolling” das pingas
no intuito de facilitar o “breakover”. Utilizou-se uma ferradura fechada fazendo-se o “rolling” do
seu ramo medial, com o objetivo de promover uma distribuicdo do peso assimétrica, aliviando a
porgéo lateral e protegendo, assim, o LC lateral da AID, que apresentava uma leséo na sua
insercao distal. Ndo foram usadas cunhas na regido dos talGes, pois estes apresentavam um
angulo correto. Foi proposto um repouso de 6 meses, no qual o animal ainda se encontra. As
alteracfes estruturais no ON, juntamente com a tendinopatia do TFDP e a desmopatia do
LSID, estabelecem um prognéstico muito reservado, agravado ainda pela instabilidade crénica
da AID direita, como sugerem os achados imagiolégicos (lesdo na inser¢cao do LC lateral da
AID e artrosinovite concomitante). Todas estas lesdes de tecidos moles foram possivelmente
desencadeadas/agravadas pela neurectomia realizada ha 1.8 meses.

No ultimo caso clinico, o cavalo foi tratado com Fenilbutazona, Tildren e Triancinolona
com 0S mesmos objetivos terapéuticos dos dois primeiros. Também se fez aparagéo corretiva
de maneira a promover o equilibrio do digito e facilitar o "breakover” e colocagao de ferradura
fechada. Nao foram usadas cunhas para elevacdo dos taldes, dado que esta alteragédo
ortopédica leva ao aumento da pressdo na AID e da carga no aspeto dorsal da articulacao,
estando assim contraindicado pela leséo trabecular 6ssea no aspeto dorsal de F2. Foi também
sugerido fazer-se uma bursoscopia para avaliar a integridade do TFDP e LSID, podendo optar-
se por injecdo de PrP intralesional ou na bolsa navicular. As les@es identificadas nas imagens
de RM, associadas a idade do animal (7 anos), faziam dele um bom candidato para este tipo

de intervencao. Esta abordagem cirurgica foi rejeitada pelo proprietario por motivos financeiros.
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Aconselhou-se repouso de 6 meses, periodo no qual ainda se encontra. O progndstico para a
recuperacdo atlética do animal é reservado. Como j& foi anteriormente referido, quando o
TFDP se apresenta afetado juntamente com o ON, cerca de 95% dos cavalos permanecem
com claudicacdo 6 meses apoOs o repouso. E ainda importante referir que animais com leséo
Ossea trabecular na porcdo distal de F2 apresentam geralmente mdltiplas lesbes na regido
navicular (Anexo 5, tabela 1). A explicacdo para o surgimento deste quadro lesional é
diversificada. No entanto, animais com SN apoiam primeiro a ping¢a, evitando a dor causada
pela concusséo sobre os taldes. Este mecanismo de defesa aumenta o momento de extensdo
da AID e, consequentemente, as forcas que podem levar ao trauma ésseo na porc¢ao distal de
F2.

XIll. CONCLUSAO

Este trabalho teve como principal objetivo a elaboracdo de uma revisédo bibliografica
dos aspetos clinicos, diagndsticos e terapéuticos da sindrome navicular. A importancia da RM
nos avangos da compreensdo da patologia foi abordada de forma implicita e demonstrou ser
determinante na resolugcéo dos casos clinicos apresentados.

Os estudos realizados até ao momento tornaram claro que todos os cavalos
apresentam um certo grau de adaptacdo e de alteracdes reativas, tanto no aparelho
podotroclear como no TFDP. E, no entanto, fundamental entender melhor os fatores que
estimulam a progressdo dessas mudangas ndo fisiolégicas, bem como 0s mecanismos
desencadeadores de dor digital palmar (Dyson 2011b) A SN ndo passa de um termo para
designar um conjunto de sinais clinicos, sendo que a determinagdo do problema subjacente é
fundamental para entender a etiopatogenia, tracar um plano de tratamento, fazer um
prognodstico e talvez desenhar estratégias de prevencdo futura (Rijkenhuizen 2006). No
entanto, o elevado nimero de incidéncia de lesdes primarias nos tecidos moles que envolvem
a regido do ON faz com que o termo sindrome navicular pareca enganoso, podendo o seu uso
ser incorreto (Dyson et al. 2005).

Todas estas mudancas de conceitos foram em grande parte fundamentadas por
imagens de RM, permitindo um perfeito conhecimento de uma regido anatomica até entdo
pouco acessivel. No entanto, é importante referir que a técnica apresenta alguns
inconvenientes, nomeadamente o0 elevado custo do equipamento, a dificuldade de
intrepertacdo das imagens por parte dos clinicos e a ocorréncia de imagens compativeis com
lesdo da estrutura anatébmica em causa, mas que no entanto ndo tem qualquer relevancia

clinica.
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ANEXO 1

Formacéo de entesdfitos.

Espessamento irregular do cértex distal com mineralizacao
proximal.

Alargamento das invaginacgdes sinoviais.

Fragmentacédo do bordo distal com reacédo 6ssea associada.

Formacé&o de entesofitos.
Mineraliza¢édo endosteal.
Fragmentacgdo do bordo proximal.

Irregularidade endosteal.

Aumento da espessura do cortex flexor.

Aumento focal de sinal no cortex flexor em imagens de todas
as sequéncias.

Acumulacéo de fluido focal e palmar ao 0sso, consistente com
perda de fibrocartilagem.

Perdas extensas de fibrocartilagem.

Aumento linear da intensidade de sinal através do cortex flexor
na sequéncia STIR.

Adesdes ao TFDP.

Formacéo de ostedfitos peri-articulares.
Mineralizacéo endosteal.

Lesao quistica no terco distal do ON.

Aumento difuso da intensidade de sinal nas imagens da
sequéncia STIR.

Aumento focal da intensidade de sinal em imagens da
sequéncia STIR na insercdo dos LSCs e/ou na origem do
LSID.

Aumento de intensidade linear em imagens da sequéncia STIR
entre a inser¢éo dos LSCs e a origem do LSID.

Diminuicéo focal ou difusa de intensidade de sinal nas
sequéncias T1-W e T2-W, consistente com mineralizacéo.

Tabela 1 — Resumo das les6es mais frequentemente encontradas no ON, bem como a sua aparéncia em imagens de RM
(Adaptado de Dyson & Murray 2011).

Preto Preto Preto Preto

Cinzento escuro Cinzento claro Cinzento Cinzento
Preto Preto Preto Preto
Preto Cinzento a preto Preto Preto

Cinzento claro Branco Branco Preto
Branco Cinzento escuro Cinzento claro Branco

Tabela 2 - Relacéo entre a sequéncia usada na RM, a estrutura anatdmica avaliada e a cor da imagem obtida (Adaptado de
Schramme & Redding 2011).
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ANEXO 2

Figura 1: Imagem transversal de RM na
sequéncia T2-W da regi&o do digito do MAE. E
visivel distensdo moderada da AID com
proliferacdo de tecido sinovial no recesso dorsal
e distensdo da bolsa navicular com sinal
hiperintenso. O lébulo medial do TFDP esta
aumentado de tamanho na porgdo palmar ao ON.
Ao nivel da bolsa navicular reconhece-se a
presenca de aderéncias entre o I6bulo medial do
TFDP e o LSC medial (gentilmente cedida pela

Clinica Equina San Biagio).

Figura 3: Imagem sagital de RM na

sequénciaTl-W, da regido do digito do
MAE. E visivel moderada distens&o da AID
com proliferagdo de tecido sinovial no
recesso dorsal. O ON apresenta sinal
hipointenso no seu bordo distal (gentiimente

cedida pela Clinica Equina San Biagio).

32

Figura 2: Imagem transversal de RM na
sequéncia T1-W da regido do digito do MAE.
Esta revela a presenca de fragmentos nos
bordos lateral e medial do ON (setas)
(gentiimente cedida pela Clinica Equina San

Biagio).

Figura 4: Imagem transversal de RM na
sequéncia T2*-W da regiao do digito do MAE.
A por¢cdo medial do bordo distal do ON
apresenta uma lesdo quistica (gentilmente

cedida pela Clinica Equina San Biagio).
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de RM na
sequéncia STIR da regido do digito do MAE.

Figura 5: Imagem sagital
Verifica-se distensdo moderada do recesso
dorsal da AID, apresentando-se com sinal
hiperintenso. O bordo proximal do ON e o
LSID apresentam um sinal hiperintenso
(setas) (gentiimente cedida pela Clinica

Equina San Biagio).

ANEXO 3

radiografica de uma

Figura 1: Imagem
projecdo dorsoproximal-palmarodistal obliqua
da regido do digito do MAD (gentiimente

cedida pela Clinica Equina San Biagio).

33

Figura 6: Imagem transversal de RM na
sequéncia T1-W da regido do digito do MAE.
Verifica-se a existéncia de espessamento do
LSID e os seus contornos sdo dificeis de
distinguir do TFDP e, na sua inser¢éo em P3,
€ possivel a identificacdo de entesofitos
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San

Biagio).

Figura 2: Imagem radiografica de uma
projecéo palmaroproximal-palmarodistal
obligua da regido do digito do MAD

(gentilmente cedida pela Clinica Equina San

Biagio).
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Figura 3: Imagem sagital de RM na sequéncia T2*-W, da
regido do digito do MAD. Verifica-se a existéncia de distensdo
da AID e presenca de ostedfitos articulares no processo
extensor de F3. O ON apresenta alteragdo difusa de sinal
hipointenso (gentiimente cedida pela Clinica Equina San

Biagio).

.71 fam

-- R_Fore_Foot- TIW3D

m Location:

Figura 4: Imagens sagitais de RM nas sequéncias T2*-W (esquerda) e T1-W (direita) da regido do digito do MAD.
Verifica-se a existéncia de distensdo da AID. O ON apresenta alteragao difusa de sinal hipointenso. A inser¢éo do LSID

em F3 apresenta a formacéo de um entesdfito (seta) (gentiimente cedidas pela Clinica Equina San Biagio).
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Figura 5: Imagem sagital de RM na sequéncia STIR da regido
do digito do MAD. Verifica-se a existéncia de distensdo da AlD.
O ON apresenta hiperintensidade de sinal no seu bordo palmar

(gentilmente cedida pela Clinica Equina San Biagio).

Zoom

Im: 5/

Uncompres:

Thickness: 5.00 mm Location: -4.70 tm
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Figura 6: Imagem transversal de RM na
sequénciaT1-W da regido do digito do MAD. O
LSID esta espessado e é dificil distinguir os
seus contornos do TFDP (gentilmente cedida

pela Clinica Equina San Biagio).

alue: 83.00

Figura 8: Imagem transversal de RM na

sequénciaT1l-W da regido do digito do MAD. O
TFDP apresenta uma lesdo na por¢do proximal
ao ON, no aspeto dorsal do seu lébulo lateral,
vista com sinal focal hiperintenso (seta)
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San

Biagio).
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31% Angle: O
Im: 9/ A(P->A)
Uncompressed e .
Thickness: 5.00 mm Location: -17.494nm

Figura 7: Imagem transversal de RM na
sequéncia STIR da regido do digito do MAD.
Verifica-se aumento focal de intensidade de sinal
na zona de inser¢&o distal do ligamento colateral
lateral da AID (seta) (gentilmente cedida pela

Clinica Equina San Biagio).

Image size: 256 x 256
View size: 505 x 505
WL: 1566 WW: 2993

Zoom: 198% Angle: O
Im: 14/24 (R->L)

Uncompre S b S
Thickness: 3.00 mm Location: 6.95 mm

o #oy. BPet

de RM
sequénciaT2*-W da regido do digito do MAE.

Figura 9: Imagem sagital na

Verifica-se distensdo da AID sem presenga de

nenhuma outra anormalidade significativa

(gentiimente cedida pela Clinica Equina San
Biagio).
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ANEXO 4

¢ : - L_Fore_Foot- T1W 3D SAG
W: 2459

Figura 1: Imagem sagital de RM na sequéncia T1-W da regiéo
do digito do MAE. Apresenta uma regido focal de sinal
[Zr::oT{/,»ZSJU’(%A'-'QU ) hipointenso ao nivel do aspeto dorsal da porgédo distal de F2
(gentiimente cedida pela Clinica Equina San Biagio).

Thickness: 3.00 mm Location: -6.21 tnm

Image size: 256 x 256
--- L_Fore_Foot - T2*oW 3D SAG View 590 x 590 --- L_Fore_Foot - STIR FSE SAG
829 WL: 1735 Ww: 2955

Zoom: 231% Angle: O
Im: 5/12 (R->L)

Uncompressed :
Thickness: 5.00 mm Location: -6.21 fom

Figura 2: Imagem de RM, na sequénciaT2*-W, Figura 3: Imagem sagital de RM na sequéncia
de um corte sagital da regiéo do digito do MAE. STIR da regido do digito do MAE. E visivel uma
Regido focal de sinal hipointenso ao nivel do Regido focal de sinal hiperintenso ao nivel do
aspeto dorsal da porgdo distal de F2 aspeto dorsal da porgdo distal de F2. O bordo,
(gentilmente cedida pela Clinica Equina San proximal e o distal, do osso navicular apresenta
Biagio). alteracdo de estrutura, sendo que estes se

encontram com intensidade aumentada

(gentilmente cedida pela Clinica Equina San
Biagio)
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oot - T2W FSE TR/

Figura 4: de RM na Figura 5:
sequéncia T2-W da regiéo do digito do MAE. O

I6bulo lateral do TFDP apresenta uma lesédo no

Imagem transversal de RM na

Imagem transversal
sequénciaTl-W da regido do digito do
MAE. O LSID aparece moderadamente
seu aspeto dorsal com formagéo de aderéncias espessado, perdendo-se a diferenciagao

e proliferacdo sinovial da bolsa navicular entre o ligamento e o TFDP (gentilmente

(gentiimente cedida pela Clinica Equina San cedida pela Clinica Equina San Biagio).

Biagio).
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View size: 590 x 590
WL: 808 WW: 1617

--- R_Fore_Foot - STIR(+) SAG

Zoom: 231% Angle: O
Im: 12/24 (R->L)

Zoom: 231% Angle: O
Im:6/12 (R->L)
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Figura 6: Imagem sagital de RM na sequéncia
T1-W da regido do digito do MAD. Esta
apresenta proliferacdo sinovial no recesso
dorsal da AID e na bolsa navicular (gentiimente

cedida pela Clinica Equina San Biagio).
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Figura 7: Imagem sagital de RM na sequéncia
STIR da regido do digito do MAD. Verifica-se
proliferagdo sinovial no recesso dorsal da AID e
LSID

hiperintensidade de sinal (gentiimente cedida

na bolsa navicular. O apresenta

pela Clinica Equina San Biagio).



ANEXO 5

Idade Lesdes

[EUNETEETS

Membro
afetado

Caso Sexo

Raca

Algum grau  Lesdes
lesional no do

Anotaco6es
clinicas

Sela
Italiana

2 Sela
Italiana

3 Sela
Italiana

4 Sela
Italiana

) Sela
Italiana

6 Sela
Italiana
7 Cruzado
8 Quarto
de Milha

9 Sela
Italiana

10 Sela
Italiana

11 Sela
Italiana

12 Sela
Italiana

o < O 0

@]

10

12

10

12

11

10

10

11

O O O m

O

membro aspeto
contralateral mais
dorsal

LMF2 +
PExt.F3
S LMF2 +
PExt.F3
S LMF2 +
LCMAID
N LMF2 +
PExt.F3
N LMF2 +
PEXxt.F3
S LMF2
N LMF2 +
LMF3
N LMF2 +
LMF3
S LMF2
S LMF2 +
LCMAID
S LMF2
S LMF2

ON + LSID
+ TFDP
Fragmento
ON
ON

ON

ON

ON +
TFDP
Fratura
ON +
TFDP

ON +
TFDP

ON +LSID
+ TFDP

ON + LSC

ON + LISD

Claudicacao
cronica de
baixo grau.

BNDP+
BNDP+

Anestesia
AID +
BNDP+

BNDP
30%+ e
BAID
100%+
BNDP*

BNDP+
BAID+
Claudicacdo
cronica,
anestesia
nao
reportada
Claudicacao
cronica,
BNDP+
Claudicacdo
cronica,
BNDP+
Claudicacdo
cronica,
BNDP+
Claudicacao
cronica de
baixo grau
(BNDP¥)
depois
claudicacao
aguda com
bloqueio
abaxial+

Tabela 1 — Resumo da historia clinica de 12 cavalos com lesdo dssea trabecular na extremidade distal de
F2. C: castrado; M: macho; F: fémea; D: direito; E: esquerdo; S: sim; N: ndo; LMF2: lesdo medular na
segunda falange; PExt: lesdo no processo extensor da terceira falange; LCMAID: lesdo no ligamento
colateral medial da articulagéo interfalangica distal; LMF3: lesdo medular da falange distal; ON: osso
navicular; TFDP: tenddo flexor digital profundo; LSID: ligamento sesamoide impar distal; LSC: ligamento
sesamoéide colateral; BNDP+: blogueio nervo digital palmar positivo; BAID+: bloqueio da articulag&o

interfalangica positivo.
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